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РЕЗЮМЕ. Запальні захворювання тканин пародонта є однією з найважливіших проблем стоматології. Існує 
стійкий зв’язок між патологією пародонта і запальними захворюваннями шлунка. 
Мета – дослідити патоморфологічні зміни у тканинах пародонта щурів з генералізованим ліпополісахарид-
ним пародонтитом, асоційованим із хронічним атрофічним гастритом. 
Матеріал і методи. У щурів моделювали генералізований ліпополісахаридний пародонтит шляхом введен-
ня в тканини ясен ліпополісахариду в дозі 40 мкл (1 мг/мл) протягом 2 тижнів. Атрофічний гастрит викликали 
шляхом інтрагастрального введення протягом 6 тижнів 2 % саліцилату натрію і 20 мМ деоксихолату натрію. Гісто-
логічні препарати фрагментів верхньої щелепи фарбували гематоксиліном і еозином.
Результати. При генералізованому ліпополісахаридному пародонтиті відбувається реорганізація всіх струк-
турних компонентів тканин ясен. Вона проявляється змінами епітелію слизової оболонки ясен, збільшенням зро-
говілого і зменшенням остистого шарів, розширенням міжклітинних просторів, зростанням лімфоцитарної ін-
фільтрації, набряком сполучної тканини слизової оболонки, розширенням, кро во наповненням вен і гемокапіля-
рів, потовщенням стінки артерій, набряком аморфної речовини сполучної тканини і пошкодженням її волокнис-
тих структур. При пародонтиті на фоні гастриту всі структурні зміни проявляються у більшому ступені, ніж при 
пародонтиті без соматичної патології.
Висновки. Супутній хронічний атрофічний гастрит суттєво погіршує патоморфологічну картину пародонтиту, 
індукованого у тварин ендотоксином грамнегативної мікрофлори ліпополісахаридом.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: пародонтит; атрофічний гастрит; морфологічні зміни.
Вступ. Запальні захворювання тканин паро-
донта на сьогодні є чи не найважливішою проб-
лемою стоматології, що має не тільки медичне, а 
й величезне соціальне значення, яке зумовлено 
значною поширеністю пародонтитів, ураженням 
осіб молодого віку, можливістю впливу пародон-
титу на виникнення соматичної патології, відсут-
ністю ефективних методів діагностики, профілак-
тики та лікування цієї патології [1, 2]. Поширеність 
пародонтиту в різних країнах світу становить 50–
90 %. В Україні, залежно від регіону та віку обсте-
жених, поширеність захворювань пародонта до-
сягає 85–95 % [3, 4]. 
Оскільки пародонт є невід’ємною складовою 
цілого організму, важливим фактором, що визна-
чає тяжкість перебігу і прогноз генералізованого 
пародонтиту, є наявність супутньої соматичної па-
тології. Епідеміологічні дослідження чітко під-
тверджують, що цукровий діабет, гіпертонічна 
хвороба, септичний ендокардит, сечокам’яна хво-
роба, гепатити й ряд інших захворювань з абсо-
лютною закономірністю поєднуються із уражен-
ням пародонта [5–8]. Стійкий зв’язок наявний між 
патологією пародонта і запальними захворюван-
нями шлунка та кишечника [9]. У пацієнтів із хво-
робами органів травлення патологічні зміни тка-
нин пародонта трапляються в понад 90 % випад-
ків. Особливості молекулярних механізмів, які 
лежать в основі впливу хвороб шлунка на патоге-
нез пародонтиту, на сьогодні висвітлені недостат-
ньо та потребують детальнішого вивчення. Не до-
слідженими залишаються патоморфологічні ме-
ханізми розвитку індукованого ендотоксином 
грамнегативної мікрофлори ліпополісахаридом 
пародонтиту, асоційованого з хронічним атрофіч-
ним гастритом.
Мета – дослідити патоморфологічні зміни в 
тканинах пародонта щурів з генералізованим лі-
пополісахаридним пародонтитом, асоційованим 
із хронічним атрофічним гастритом. 
Матеріал і методи дослідження. Досліди 
виконані на білих безпородних щурах-самцях ма-
сою 160–180 г. У процесі роботи використано 
30 тварин, яких утримували на стандартному ра-
ціоні віварію відповідно до санітарно-гігієнічних 
норм. Усі етапи експериментів виконані згідно з 
Міжнародними вимогами гуманного поводження 
з тваринами відповідно до «Європейської конвен-
ції із захисту хребетних тварин, що використову-
ються в експериментальних та інших наукових ці-
лях» (Страсбург, 1986).
Піддослідні тварини були поділені на групи: 
І – інтактні щури (контроль); II – тварини з модел-
лю генералізованого ліпополісахаридного паро-
донтиту. Щурам цієї групи в тканини ясен вводи-
ли ліпополісахарид (ЛПС) E. Coli («Sigma-Aldrich», 
США). ЛПС розводили на стерильному фізіологіч-
ному розчині і вводили за допомогою шприца 
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ін’єкційного інсулінового в дозі 40 мкл (1 мг/мл) 
через день протягом 2 тижнів [10]; III – щури з лі-
пополісахаридним пародонтитом на тлі хронічно-
го атрофічного гастриту. У тварин цієї групи атро-
фічний гастрит викликали шляхом інтрагастраль-
ного введення протягом 6 тижнів 2 % саліцилату 
натрію. Питну воду при цьому замінювали на 
20  мМ деоксихолату натрію [11]. Розвиток атро-
фічного гастриту підтверджували гістологічними 
дослідженнями. Починаючи з 43 доби після вве-
дення саліцилату натрію тваринам протягом 2 тиж-
нів вводили в тканини ясен ЛПС за вищеописа-
ною методикою.
Щурів декапітували під тіопенталовим нарко-
зом на наступний день після останнього введення 
ЛПС. Для морфологічного дослідження пародон-
та виділяли фрагмент верхньої щелепи. Шматочки 
фрагментів тканин пародонта фіксували в 10  % 
розчині забуференого нейтрального формаліну 
протягом двох тижнів з триразовою зміною фіксу-
ючого розчину. Розчин формаліну виготовляли 
безпосередньо перед використанням. Після фікса-
ції у формаліні проводили декальцинацію тканин 
щелепи. Потім матеріал відмивали в проточній 
воді, зневоднювали у розчинах етилового спирту 
зростаючої концентрації й ущільнювали парафі-
ном. Просочування препаратів парафіном здійсню-
вали при температурі 56˚ протягом 2 годин. Виго-
товлення серійних парафінових зрізів товщиною 
4–6  мкм проводили на санному мікротомі МС–1. 
Фарбування препаратів здійснювали гематоксилі-
ном і еозином [12]. Гістологічні препарати вивчали 
за допомогою світлового мікроскопа SEOSCAN та 
фотодокумен тували за допомогою відеокамери 
Vision CCD Camera. Такі класичні методи дослі-
джень дають можливість вивчити структуру тка-
нин, а також характер і глибину морфологічних 
змін, послідовність розвитку деструктивних та ре-
генераторних процесів.
Результати й обговорення. Гістологічна ор-
ганізація структурних компонентів ясен інтакт­
них щурів. В яснах розрізняють дві частини: вільну 
та прикріплену. Слизова оболонка вільної части-
ни утворена епітеліальною пластинкою та сполуч-
ною тканиною, що має сосочковий і сітчастий ша-
ри. Епітеліальна пластинка вільної частини ясен 
представлена багатошаровим плоским зрогові-
лим епітелієм. Смужка зроговілого шару в тварин 
інтактної групи нетовста, наявні ділянки його 
часткового відшарування. Базальний шар епіте-
ліо цитів розташований на базальній мембрані, 
пухка сполучна тканина власної пластинки утво-
рює сосочки, випинання в епітеліальну пластинку 
(рис. 1). 
Епітеліоцити базального шару мають приз-
матичну або циліндричну форму, між ними вияв-
ляються інтраепітеліальні лімфоцити. Клітини 
остистого шару розташовані у декілька рядів, ма-
ють специфічну форму з короткими відростками 
та розвинені міжклітинні десмосомні контакти. 
У епітеліальній пластинці вільної частини 
ясен щурів клітини поступово стають витягнути-
ми, плоскими, спостерігаються розширені міжклі-
тинні проміжки. Виявляється каріопікноз із по-
дальшим лізисом цитоплазми, тому роговий шар 
епітелію складають без’ядерні рогові лусочки, які 
періодично десквамуються. 
Слизова оболонка ясен щурів має власну 
пластинку, яка утворена сполучною тканиною і в 
якій можна виділити сосочковий і сітчастий шари 
у вільній частині і сітчастий – в проекції нижньої 
третини ясенної борозни, який без чітких меж пе-
реходить у сполучну тканину періодонта.
У пухкій сполучній тканині сосочкового шару 
спостерігаються гемокапіляри, що мають неши-
рокі просвіти, в яких наявні формені елементи 
крові, переважно еритроцити. У сосочковому 
шарі вільної частини ясен виявляються пучки ко-
лагенових волокон, між ними розташовані фібро-
бласти, поодинокі периваскулярно розміщені 
лімфоцити і макрофаги.
Сітчастий шар власної пластинки слизової 
оболонки вільної частини ясен представлений 
щільною неоформленою сполучною тканиною, в 
якій пучки колагенових волокон мають різно-
спрямований хід і більшу товщину, порівняно із 
сосочковим шаром. 
Епітеліальна пластинка слизової оболонки 
вільної частини ясен без чіткої межі переходить в 
епітелій борозни. Вона також складається з бага-
тошарового плоского зроговілого епітелію, але 
Рис. 1. Мікроскопічна організація слизової оболон-
ки вільної частини ясен щура інтактної групи. Забарв-
лення гематоксиліном і еозином. × 200. 1 – епітеліаль-
на пластинка; 2 – базальний шар; 3 – остистий шар; 4 – 
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товщина епітеліальної пластинки менша за раху-
нок рядів клітин остистого та рогового шарів. 
Пластинка представлена базальними клітинами, 
які за допомогою напівдесмосом з’єднані з ба-
зальною мембраною, остистими, зернистими та 
поверхневими роговими лусочками, що свідчить 
про процес кератинізації (ортокератоз) епітелію 
ясенної борозни у щурів (рис. 2). 
В яснах добре розвинена судинна система, в 
сітчастому шарі власної пластинки ясен артерії 
формують глибоке сплетення і дають вертикаль-
ні гілочки, що пронизують сітчастий шар та утво-
рюють капілярні сплетення в сосочках. Судини 
мікроциркуляторного русла в сітчастому шарі 
представлені артеріолами та венулами (рис. 3). 
Судини мікроциркуляторного русла, які виявля-
ються під епітелієм борозни – артеріоли, капіля-
ри і венули – є основним місцем міграції лейкоци-
тів (нейтрофільних гранулоцитів і макрофагів) до 
просвіту борозни через епітелій прикріплення. 
Рис. 2. Мікроскопічна організація слизової оболон-
ки частини ясен в ділянці борозни щура інтактної гру-
пи. Забарвлення гематоксиліном і еозином. × 200. 1 – 
епітеліальна пластинка; 2 – базальний шар; 3 – остис-
тий шар; 4 – зернистий шар; 5 – роговий шар; 6 – власна 
пластинка; 7 – судини.
Рис. 3. Мікроскопічна організація судин власної 
пластинки слизової оболонки вільної частини ясен 
щура інтактної групи. Забарвлення гематоксиліном і 
еозином. × 200. 1 – сполучна тканина власної пластин-
ки; 2 – артеріола; 3 – венула; 4 – гемокапіляри.
Гістологічні зміни структурних компонентів 
ясен щурів при ліпополісахаридному пародонтиті. 
Мікроскопічні дослідження ясен щурів при паро-
донтиті встановили виражені зміни в усіх її струк-
турних компонентах. Спостерігалось суттєве по-
товщення рогового шару епітеліальної пластин-
ки, особливо у вільній ділянці ясен. Наявні ділянки 
порушення контактів між роговими лусочками. 
Це свідчить про явища гіперкератозу в епітелії 
вільної частини ясен щурів у відповідь на дію по-
шкоджувального чинника. 
Також спостерігається зменшення товщини 
остистого шару цієї ділянки ясен. У багатьох епіте-
ліоцитах каріоплазма ядер світлооптично прозо-
ра, тому вони виглядають вакуолеподібними. У 
епітеліоцитах зернистого шару в цитоплазмі ба-
гато базофільних гранул кератогіаліну (рис. 4). 
Також мікроскопічно спостерігається змен-
шення товщини епітеліальної пластинки слизової 
оболонки ясен у ділянках борозни та прикріплен-
ня. На відміну від щурів інтактної групи, у епітелі-
альній пластинці борозни ядра клітин остистого 
шару мають невеликі розміри, базофільну каріо-
Рис. 4. Мікроскопічні зміни слизової оболонки віль-
ної ділянки ясен щура при експериментальному паро-
донтиті. Забарвлення гематоксиліном і еозином. × 200. 
1 – епітеліальна пластинка; 2 – власна пластинка; 3 – ро-
говий шар; 4 – остистий шар; 5 – зернистий шар.
плазму, що свідчить про їх пікнотичні зміни. У роз-
ширених міжклітинних просторах відмічаються 
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гранулоцити. Мітотичний поділ епітеліоцитів ба-
зального шару відбувається рідко (рис. 5). 
У власній пластинці слизової оболонки ясен 
спостерігаються порушення структури сполучної 
тканини та судинні розлади. Наявні набряк 
аморфного компонента міжклітинної речовини, 
деструктивні зміни волокон, які проявляються 
дезорганізацією та стоншанням колагенових во-
локон. Сітчастий шар сполучної тканини ясен 
складають ущільнені пучки колагенових волокон, 
які мають інтенсивно оксифільне забарвлення, а 
між пучками наявні світлі, неправильної форми 
ділянки аморфного компонента, що свідчить про 
набряк. Відмічається пошкодження фібробластів, 
наявність фіброцитів, підвищується лейкоцитар-
на інфільтрація, особливо ділянок сполучної тка-
нини борозни та прикріплення (рис. 5).
Виявляються значні зміни в компонентах мік-
роциркуляторного русла власної пластинки ясен. 
Для артеріол характерні суттєве зменшення 
площ просвіту, потовщення стінки, периваскуляр-
ний набряк. Збільшуються просвіти венул і капі-
лярів, вони кровонаповнені, стінка їх стоншена 
(рис. 6).
Рис. 5. Мікроскопічні зміни слизової оболонки ді-
лянки прикріплення ясен щура при експериментально-
му пародонтиті. Забарвлення гематоксиліном і еози-
ном. × 200. 1 – епітеліальна пластинка; 2 – власна плас-
тинка; 3 – судини; 4 – лейкоцитарна інфільтрація влас-
ної пластинки.
Рис. 6. Мікроскопічні зміни власної пластинки сли-
зової оболонки ділянки ясенної борозни щура при екс-
периментальному пародонтиті. Забарвлення гематок-
силіном і еозином. × 200. 1 – власна пластинка; 2 – арте-
ріола; 3 – венула; 4 – лейкоцитарна інфільтрація власної 
пластинки.
У периваскулярних просторах виявляються 
дрібновогнищеві інфільтрати. Біля стінки гемока-
пілярів спостерігаються тканинні базофіли – опа-
систі клітини, які мають ознаки дегрануляції. В 
епітелії вільної частини ясен і ясенної борозни 
відмічається підвищення кількості інтраепітелі-
альних лімфоцитів.
Гістологічні зміни структурних компонентів 
ясен щурів при пародонтиті на фоні гастриту. 
Мікроскопічні дослідження ясен щурів при паро-
донтиті на фоні гастриту показали, що зміни їх 
структурних компонентів подібні до таких у групі 
тварин з пародонтитом, проте вони були більш 
виражені. У епітеліальній пластинці слизової обо-
лонки, крім потовщення рогового шару, спостері-
гались ділянки його відшарування та утворення 
інвагінацій, заповнених роговими лусочками. Це 
відображає розвиток гіперкератозу в епітелії 
вільної частини ясен. 
Товщина остистого і рогового шарів зменше-
на навіть порівняно з групою тварин із експери-
ментальним пародонтитом. У епітеліоцитах ба-
зального шару каріоплазма ядер базофільна, 
вони невеликі. Між такими клітинами наявні мі-
груючі лімфоцити. У остистому шарі чисельність 
клітин зменшена навіть у рядах. Чіткі плазмоле-
ми між клітинами відсутні (рис. 7). 
Гістологічно в епітеліальній пластинці слизо-
вої виявляються ділянки, у яких мігруючі лімфо-
цити утворюють скупчення, що свідчить про знач-
ну деструкцію нижніх шарів клітин і розвиток за-
пального процесу (рис. 8). 
Розвиток більш значного пошкодження епі-
теліальної пластинки слизової оболонки виявля-
ється також у ділянках борозни та прикріплення. 
На поверхні епітеліальної пластинки борозни 
спостерігається шар злущених клітин, у якому на-
явні пошкоджені й загиблі лейкоцити. Запальна 
реакція і вихід лімфоцитів на поверхню виявля-
ється в більш тонких ділянках епітеліальної плас-
тинки. У базальному шарі відмічаються клітини з 
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площею цитоплазми. Мітотичний поділ епітеліо-
цитів виявляється рідко. У остистому шарі мало 
рядів клітин, як і у зернистому (рис. 9). 
У слизовій оболонці ясен тварин відмічають-
ся значні зміни структурних компонентів мікро-
циркуляторного русла. Артеріоли мають потов-
щену стінку, вузькі просвіти. Просвіти венул і капі-
лярів навпаки, значно збільшені, кровонаповнені, 
а стінки їх стоншені. В окремих ділянках наявні 
пошкодження стінки судин і крововиливи (рис. 10). 
Такий стан судин свідчить про порушення крово-
току і застійні явища.
Рис. 7. Мікроскопічні зміни слизової оболонки 
вільної ділянки ясен щура при експериментальному 
пародонтиті та гастриті. Забарвлення гематоксиліном і 
еозином. х 200. 1 – епітеліальна пластинка, 2 – власна 
пластинка, 3 – роговий шар, 4 – остистий шар, 5 – зер-
нистий шар.
Рис. 8. Мікроскопічні зміни епітеліальної пластин-
ки слизової оболонки вільної ділянки ясен щура при 
експериментальному пародонтиті та гастриті. Забарв-
лення гематоксиліном і еозином. × 400. 1 – епітеліаль-
на пластинка, 2 – виразна інфільтрація базального і 
остистого шарів, 3 – роговий шар.
Рис. 9. Мікроскопічні зміни слизової оболонки ді-
лянки прикріплення ясен щура при експериментально-
му пародонтиті та гастриті. Забарвлення гематоксилі-
ном і еозином. ×300. 1 – епітеліальна пластинка; 2 – 
власна пластинка; 3 – судина; 4 – інфільтрат на поверхні 
епітелію.
Рис. 10. Мікроскопічні зміни власної пластинки 
слизової оболонки ділянки ясенної борозни щура при 
експериментальному пародонтиті та гастриті. Забарв-
лення гематоксиліном і еозином. × 200. 1 – власна плас-
тинка; 2 – артеріола; 3 – венула; 4 – лейкоцитарна ін-
фільтрація власної пластинки.
У ділянці борозни власна пластинка значно 
інфільтрована, скупчення лейкоцитів наявні у пе-
риваскулярному просторі, а також у сполучній 
тканині власної пластинки слизової оболонки 
ясен (рис. 11).
У власній пластинці слизової оболонки ясен 
наявні набряк аморфного компонента міжклітин-
ної речовини, деструктивні зміни волокон. У сіт-
частому шарі сполучної тканини вільної частини 
ясен також виражений набряк. Ще більший на-
бряк і лейкоцитарна інфільтрація спостерігають-
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Такі морфологічні зміни тканин ясен при па-
родонтиті та пародонтиті на фоні гастриту мо-
жуть бути зумовленими активізацією вільноради-
кальних реакцій у тканинах під впливом ліпополі-
сахариду та порушенням функціонування системи 
антиоксидного захисту, тобто так званим оксида-
тивним стресом [13]. Відомо, що вільні кисневі 
радикали деструктивно діють на біомембрани та 
інші клітинні структури, сприяючи розвитку за-
пального процесу в тканинах [14]. Одне з провідних 
місць у патогенезі запалення займають порушен-
ня мікроциркуляції. Розлади в системі мікроцир-
куляції мають місце й у хворих на генералізова-
ний пародонтит. У мікроциркуляторному руслі 
пародонта знижуються показники тонусу судин, 
індексів периферійного опору й еластичності су-
дин, розвивається сладж-синдром. Безпосеред-
ньою причиною розладів мікроциркуляції є ендо-
теліальна дисфункція, що великою мірою зале-
жить від біодоступності оксиду азоту (NO), який 
виробляється ендотеліальною формою NO-син-
тази. При запальному ураженні зазвичай має міс-
це гіперекспресія індуцибельної форми NO-син-
тази (iNOS), що призводить до продукції надмір-
ної кількості NO, який також може відігравати 
роль важливого ефектора у механізмах розвитку 
запалення, генерованого бактеріальним ендоток-
сином [13]. Потужними активаторами iNOS при 
ліпополісахаридному пародонтиті є прозапальні 
цитокіни, які стимулюють розвиток запальних ре-
акцій і дезагрегацію тканин ясен [15]. 
Ми спостерігали деяке погіршання патомор-
фологічної картини структур пародонта у тварин 
з пародонтитом на фоні атрофічного гастриту, по-
рівняно з тваринами із пародонтитом без гастри-
ту. Може бути декілька механізмів такого нега-
тивного впливу супутньої гастроентерологічної 
патології на тканини пародонта. При хронічному 
гастриті можуть посилено вироблятися травні 
гормони (гастрин, холецистокінін тощо), які, пря-
мо чи опосередковано діючи на С-клітини щито-
подібної залози, збільшують продукцію кальци-
тоніну, що призводить до виснаження С-клітин 
щитоподібної залози й збільшення вироблення 
паратиреоїдного гормону. Це, у свою чергу, ви-
кликає резорбтивні процеси в сполучній тканині 
пародонта [9, 16]. Крім того, при хронічному га-
стриті порушується ряд регуляторних механізмів, 
що створює умови для розвитку пародонтиту. Зо-
крема, змінюється імунна реактивність організму 
(має місце недостатня кількість активних форм 
нейтрофілів, знижуються вміст Т-лімфоцитів і їх 
функціональна активність [17, 18]), виникає ендо-
кринний дисбаланс, відбуваються порушення мік-
роциркуляції, нейрогуморальної регуляції, зміню-
ється метаболізм сполучної тканини, мінераль-
ний обмін, виникає дефіцит вітамінів [19–21]. Усе 
це призводить до ослаблення резистентності ор-
ганізму і на цьому фоні під впливом ендотоксинів 
грамнегативних бактерій виникає виражена за-
пальна реакція тканин ротової порожнини. 
Висновки. 1. Проведені гістологічні дослі-
дження ясен тварин при експериментальному па-
родонтиті дозволили виявити реорганізацію всіх 
її структурних компонентів, порівняно з твари-
нами контрольної групи. Вона проявляється змі-
нами епітелію слизової оболонки ясен, як вільної, 
так і ділянок борозни та прикріплення, збільшен-
ням зроговілого шару, зменшенням остистого 
шару, розширенням міжклітинних просторів, 
зростанням лімфоцитарної інфільтрації, набря-
ком сполучної тканини слизової оболонки. Реак-
ція судинного русла на змодельований пародон-
тит проявляється розширенням, кровонапов-
ненням вен і гемокапілярів та звуженням і 
потовщенням стінки артерій. Сполучна тканина 
слизової оболонки характеризується набряком 
аморфної речовини і пошкодженням волокнис-
тих структур. 
2. При експериментальному пародонтиті на 
фоні гастриту виявляються значні пошкодження 
всіх структурних компонентів пародонта. Реорга-
нізація епітелію слизової оболонки ясен, як віль-
ної, так і ділянок борозни та прикріплення, харак-
теризується вираженим потовщенням зроговіло-
го шару, зменшенням остистого шару, деструкцією 
епітеліоцитів базального шару. Ще більшою мі-
рою зростає лімфоцитарна інфільтрація внаслі-
док руйнування міжклітинних контактів та розши-
рення міжклітинних просторів. Розширення, кро-
Рис. 11. Мікроскопічні зміни власної пластинки 
слизової оболонки ділянки ясенної борозни щура при 
експериментальному пародонтиті та гастриті. Забарв-
лення гематоксиліном і еозином. х 200. 1 – власна плас-
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во наповнення вен і гемокапілярів та звуження і 
потовщення стінок артерій спостерігається в біль-
шій мірі, ніж у щурів з пародонтитом без супут-
нього гастриту. Застійні явища та погіршання тро-
фіки структур ясен супроводжуються набряком 
сполучної тканини слизової оболонки та пошко-
дженням її волокнистих структур. 
Перспективи подальших досліджень. 
Отримані нами результати можуть слугувати 
основою для подальшого поглибленого вивчен-
ня патогенезу запального ураження пародонта 
ендотоксином грамнегативної мікрофлори ліпо-
полісахаридом за умови супутнього хронічного 
атрофічного гастриту. Необхідно дослідити фун-
даментальні біохімічні зміни в тканинах пародон-
та за даної патології і встановити їх взаємозв’язок 
із патоморфологічною картиною, описаною в да-
ній роботі. 
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ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ РАЗВИТИЯ ЛИПОПОЛИСАХАРИДНОГО 
ПАРОДОНТИТА НА ФОНЕ ХРОНИЧЕСКОГО АТРОФИЧЕСКОГО ГАСТРИТА
©А. С. Беденюк, М. М. Корда
Тернопольский национальный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского МЗ Украины
РЕЗЮМЕ. Воспалительные заболевания тканей пародонта являются одной из важнейших проблем в сто-
мато логии. Существует устойчивая связь между патологией пародонта и воспалительными заболеваниями же-
лудка.
Цель – исследовать патоморфологические изменения в тканях пародонта крыс с генерализованным липо-
полисахаридным пародонтитом, ассоциированным с хроническим атрофическим гастритом.
Материал и методы. У крыс моделировали генерализованный липополисахаридный пародонтит путем 
введения в ткани десен липополисахарида в дозе 40 мкл (1 мг/мл) в течение 2 недель. Атрофический гастрит вы-
звали путем интрагастрального введения в течение 6 недель 2 % салицилата натрия и 20 мМ деоксихолата нат-
рия. Гистологические препараты фрагментов верхней челюсти окрашивали гематоксилином и эозином.
Результаты. При генерализованном липополисахаридном пародонтите происходит реорганизация всех 
структурных компонентов тканей десен. Она проявляется изменениями эпителия слизистой оболочки десен, 
увеличением ороговевшего и уменьшением остистого слоев, расширением межклеточных пространств, ростом 
лимфоцитарной инфильтрации, отеком соединительной ткани, расширением вен и гемокапилляров, утолщени-
ем стенки артерий, отеком аморфного вещества соединительной ткани и повреждением ее волокнистых струк-
тур. При пародонтите на фоне гастрита все структурные изменения проявляются в большей степени, чем у жи-
вотных с пародонтитом без соматической патологии.
Вывод. Сопутствующий хронический атрофический гастрит существенно ухудшает патоморфологическую 
картину пародонтита, индуцированного у животных эндотоксином грамотрицательной микрофлоры липополи-
сахаридом.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: пародонтит; атрофический гастрит; морфологические изменения.
PATHOMORPHOLOGICAL FEATURES OF THE LIPOPOLYSACCHARIDE PERIODONTITIS 
DEVELOPMENT ASSOCIATED WITH CHRONIC ATROPHIC GASTRITIS
©O. S. Bedenyuk, M. M. Korda
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University 
SUMMARY. Inflammatory diseases of periodontal tissues are one of the most important problems in dentistry. 
There is a strong association between periodontal pathology and inflammatory diseases of the stomach.
The aim of the work was to study the pathomorphological changes in the periodontal tissues of rats with generalized 
lipopolysaccharide periodontitis associated with chronic atrophic gastritis.
Material and Methods. In rats, generalized lipopolysaccharide periodontitis was modeled by introducing 40 
microliters (1 mg/ml) of lipopolysaccharide into the gum tissue for 2 weeks. Atrophic gastritis was caused by intragastric 
administration for 6 weeks with 2 % sodium salicylate and 20 mM sodium deoxycholate. Histological preparations of the 
upper jaw fragments were stained with hematoxylin and eosin.
Results. In generalized lipopolysaccharide periodontitis the reorganization of all structural components of the gum 
tissues occurs. It is manifested by changes in the epithelium of the mucous membrane of the gums, an increase in the 
stratum corneum, a decrease in the spinous layer, an expansion of the intercellular spaces, an increase in lymphocytic 
infiltration, swelling of the connective tissue, expansion of the veins and hemocapillaries, thickening of the walls of 
arteries, swelling of the amorphous substance of the connective tissue and damage to its fibrous structures. In 
periodontitis on the background of gastritis, all structural changes are manifested to a greater extent than in animals 
with periodontitis without somatic pathology.
Conclusion. Concomitant chronic atrophic gastritis significantly worsens the pathomorphological picture of 
periodontitis induced in animals by endotoxin of gram-negative microflora lipopolysaccharide.
KEY WORDS: periodontitis; atrophic gastritis; morphological changes.
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